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JUSTIFICACIÓN DE LOS TRABAJOS 
REALIZADOS 
Dr. Jorge Israel Endara Vera 
Postgrado De Cardiología 
Libro Publicado 
Tema: Manual De Atencion Para Emergencias Cardiovasculares    
Las enfermedades cardiovasculares continúan siendo la principal causa de 
muerte en todo el mundo, teniendo como etiología principal la cardiopatía 
isquémica. Es por esta razón, que he considerado, con el apoyo de colegas 
especialistas en el tema, muy valioso difundir a través de este manual en 
forma metódica y didáctica todos los avances científicos que se han dado 
en estos últimos años en este campo de la medicina, pero sobre todo 
hemos adaptado toda esta evidencia científica a nuestro medio, lo que muy 
pocos textos lo hacen y con lo cual, el manual no cumpliría el objetivo 
primordial como es el facilitar la aplicación del conocimiento científico en 
nuestra práctica clínica diaria.  Por lo que me es un placer y a la ves me 
enorgullece aportar con este manual al conocimiento científico de nuestra 








Publicaciones en Revistas Médicas 
Tema: Síndrome de Wellens: Signo Electrocardiográfico que Salva 
Vidas. Reporte Serie de Casos. 
Se decidió publicar este tema debido a los pocos estudios o casos 
reportados, lo cual tiene un gran impacto en el conocimiento medico sobre 
esta patología, ya que el diagnostico es electrocardiográfico, una 
herramienta disponible actualmente en todo centro de atención medico. Por 
lo que al haber mas médicos con conocimiento en este síndrome mas 
pacientes serán los beneficiados de no ser enviados a casa como un 
cuadro de angina inestable de bajo riesgo, lo cual como sabemos por su 
evolución natural terminaran en un infarto de miocardio fulminante y 
probablemente la muerte.  
 
Tema: Encefalopatia “Coma” Inducida por Ifosfamida. Caso Clinico 
Creo que es de gran importancia la publicacion de este caso clinico, ya que 
tiene una rara incidencia y por ende hay poca literatura sobre esta 
enfermedad, con lo cual aportamos nuestra experiencia clinica exitosa, 
tanto en el diagnostico como en el tratamiento definitivo. Por esta razon, 
hay que tener una alta sospecha clinica en pacientes oncologicos tratados 
con este farmaco antineoplasico que siempre debe guiar nuestro proceder, 




Conferencias en Congresos 
Tema: Mesa Redonda: Reanimacion Cardiopulmonar     
Creemos que es de vital importancia incidir en la raíz de un problema de 
salud en el mundo, no solo a nivel de la población en general, sino que 
también es un problema de primera magnitud en todas las sociedades 
medicas.  
Tras sufrir una Parada Cardio-respiratoria (PCR), cada minuto que pasa sin 
recibir reanimación cardio-pulmonar (RCP), se disminuyen las 
probabilidades de supervivencia en torno a un 7-10%. Es por esta razón 
que la PCR se presenta como una emergencia real, ya que, en especial 
nuestro cerebro y corazón quedan privados de oxígeno, comenzando así su 
mal funcionamiento y posteriormente su muerte. El objetivo de la 
Reanimación Cardio-Pulmonar, es mantener la respiración y la circulación 
de la victima hasta la llegada de ayuda especializada la cual intentara 
revertir la situación de PCR a una respiración y circulación espontánea.  
Ante este trasfondo, es fácil comprender que la necesidad de conocer RCP 
basico en toda la población probablemente salve más vidas que la 
perfección obtenida por unos pocos (medicos, enfermeras, paramédicos).  
 
Tema: Manejo del Shock Cardiogenico 
Este tema, tiene una importancia radical ya que la mortalidad por esta 
patología alcanza el 70 a 80 % pese a los avances tecnológicos actuales. 
De forma general, los medicos que prestan la atención primaria a estos 
pacientes, no tienen claro el diagnóstico etiológico y por ende el abordaje 
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terapéutico, lo cual conlleva a empeoramiento del pronóstico y la 
morbimortalidad. Es por esto, que decidimos difundir y actualizar los 
conocimientos entre la comunidad medica asistente al congreso y de esta 
manera brindar las mejores condiciones para restablecimiento de las 
funciones vitales de nuestros pacientes y de esta manera disminuir el 
riesgo de complicaciones. 
 
Tema: Síndrome de Wellens: Signo Electrocardiográfico que Salva 
Vidas. 
Se decidió presentar este tema debido a los pocos estudios o casos 
reportados, lo cual tiene gran relevancia tener el conocimiento de esta 
patología ya que el diagnostico es electrocardiográfico, una herramienta 
disponible actualmente en todo centro de atención medico. Por lo que al 
haber mas médicos con conocimiento en este síndrome mas pacientes 
serán los beneficiados de no ser enviados a casa como un cuadro de 
angina inestable de bajo riesgo, lo cual como sabemos por su evolución 
natural terminaran en un infarto miocardio fulminante y probablemente la 
muerte.  
 
Tema: Síndrome Coronario. 
Este tema tiene capital importancia ya que es la primera causa de 
mortalidad en el mundo, de ahí que, dinfundir los cambios actaules en el 
manejo de estos pacientes siempre seran de beneficio no solo para el 
paciente sino para todo el personal medico que se encargara de dar la 
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atencion inicial. Con esto esperamos que se logren bajar las altas tasas de 
mortalidad en todo el mundo. 
 
Tema: Manejo Protocolizado de la Insuficiencia Cardiaca Crónica 
Según Guías de Manejo de la European Heart Journal (2012). 
Actualmente la Insuficiencia Cardiaca es una de las patologias cronicas con 
mayor prevalencia en el mundo y sus cifras aun siguen en aumento pese a 
los avances tecnologicos, ademas en conjunto con la enfermedad 
cerebrovascular son las patologias que producen mayor discapacidad y 
ausentismo laboral, por lo que se torna importante conocer los tratamientos 




RESUMEN DE LOS TRABAJOS 
REALIZADOS 
 
Dr. Jorge Israel Endara Vera 
Postgrado De Cardiología 
Libro Publicado 
Tema: Manual de Atencion para Emergencias Cardiovasculares    
Este manual contiene las principales emergencias cardiovasculares, a las 
cuales cualquier medico que trabaje en un centro hospitalario, deberia tener 
conocimiento de su manejo. Dentro de los capitulos que abarca este 
manual, se encuentra el manejo del sindrome coronario agudo, el cual es 
una de las patologias cardiovasculares con mayor mortalidad, para lo cual 
se necesita tener un conocimiento sobre las tecnicas diagnosticas en donde 
la clinica y el electrocardiograma juegan un rol fundamental, asi mismo, en 
el tratamiento final de estos pacientes los antiplaquetarios y los 
anticoagulantes son la piedra angular en el tratamiento de este sindrome no 
dejando de lado al intervencionismo coronario percutaneo el cual se torna 
primordial sobre todo en el grupo de pacientes con infarto agudo de 
miocardio con elevacion del ST  
El resto del contenido de esta obra de igual manera abarca temas 
principales como son el paro cardiorespiratorio, choque cardiogenico, 
tromboembolia pulmonar, sindrome aortico agudo entre otros, en donde el 
objetivo primordial es resumir el todo conocimiento que debe de tener un 
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medico que se enfrente al manejo de cualquiera de estas emergencias 
cardiovasculares. 
Publicaciones en Revistas Médicas 
Tema: Síndrome De Wellens: Signo Electrocardiográfico Que Salva 
Vidas. 
Esta serie de casos resume a dos pacientes que llegaron al servicio de 
emergencias por cuadro de dolor toraxico agudo, mas cambios especificos 
en la onda T del electrocardiograma y sin elevacion de enzimas cardiacas. 
El sindrome de Wellens es un subgrupo de paciente con angina inestable 
de caracteristicas unicas dado principalmente por los hallazgos en el 
electrocardiograma de superficie y que tiene como particularidad que 
dichos cambios electrocardiograficos aparecen cuando el paciente ya se 
encuentra sin angina de pecho y la importancia de dichos cambios es su 
asociacion con una lesion severa proximal de la arteria coronaria 
descendente anterior, razon por la cual muchos de estos pacientes que son 
valorados inicialmente por un medico con poca experticia pueden ser 
enviados a casa, lo cual traera como consecuencia final un infarto agudo de 
miocardio anterior extenso y probablemente la muerte. Es por esto que al 
enfrentarnos a este grupo de pacientes se deben realizar 
electrocardiogramas seriados para detectar los cambios posteriores que se 
presentan en el EKG y de esta manera el paciente pueda ser identificado 
con este sindrome y ser enviado finalmente a intervencionismo coronario 
percutaneo que es el tratamiento de eleccion y no ser enviado a pruebas de 
estrés, ya que podrian causar complicaciones nefastas para el paciente. 
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Tema: Encefalopatia “Coma” Inducida por Ifosfamida. Caso Clinico.  
Este caso ilustra a una paciente de 60 años de edad con diagnostico de un 
liposarcoma, para lo cual se inicio terapia antineoplasica a base de 
ifosfamida y doxorubicina, 24 horas posterior a la administracion de la 
quimioterapia la paciente entra en coma.  
El coma inducido por ifosfamida es una patologia muy rara como causa de 
coma en pacientes hospitalizados, sin embargo, es importante tener el 
conocimiento de la misma ya que con un correcto tratamiento el paciente 
puede volver a su estado basal previo. Dentro del algoritmo diagnostico 
siempre sera importante la clinica pero sobre todo el antecedente de haber 
estado expuesto al uso de esta droga sobre todo en pacientes que estan 
recibiendo quimioterapia, asi mismo siempre sera importante realizar 
estudios de imágenes para descartar algun tipo de lesion estructural y 
tambien realizar examenes de laboratorio y descartar tarstornos metabolios 
posibles que sean la causa del coma. El tramiento una ves realizado el 
diagnostico clinico debe ser a base de azul de metileno que es el antidoto 
en casos de intoxicacion por este farmaco, como fue en este caso se uso 
50 mg IV de azul de metileno cada  6 horas encontrando una respuesta 
total a las 24 horas de iniciado el tratamiento con una escala de glasgow 
14/15. 
Este caso ilustra la importancia de conocer los efectos adversos que 
podrian causar los farmacos que utilizamos en nuestra practica clinica diaria 
y de esta manera brindar el adecuado tratamiento y de esta forma evitar la 
muerte del paciente.  
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Conferencias En Congresos 
Tema: Mesa Redonda: Reanimacion Cardiopulmonar     
En general la parada cardiorespiratoria puede presentarse en cualquier 
lugar ya sea este extra o intrahospitalario, como un episodio de muerte 
súbita teniendo como etiologia principal en la pobalcion adulta arritmias 
malignas del tipo taquicardia o fibrilacion ventricular bajo el contexto de 
cardiopatia isquemica. 
Todo aquél que curse con esta situación, requiere un diagnóstico precoz, 
para un actuar rápido y eficientemente. Es por esto y ante los nuevos 
conceptos actuales incorporados en las guías de reanimación 
cardiopulmonar en base a la nueva evidencia actual disponible, la discusión 
del tema se centro en tres pilares fundamentales tomando en cuenta que 
Las Guías de la AHA de 2010 para RCP recomiendan cambiar la secuencia 
de los pasos de Soporte Vital Básico (SVB) de ABC a CAB en adultos, 
niños y lactantes (excepto los recién nacidos). Por estos cambios es 
necesario una reeducación de todo aquel que haya aprendido la RCP 
previamente, a continuación el resumen de estas recomendaciones:   
1. C.  
, 
proporciones 15 compresiones. 










en mucho de los casos la terapia que permitirá el retorno a la circulación 
espontanea 
Finalmente, una vez estabilizado el paciente, el personal a cargo debe 
conocer las normas para el traslado del enfermo, incluyendo medidas 
generales, farmacológicas y de soporte vital avanzado.  
 
Tema: Manejo del Shock Cardiogenico 
Por lo que la conferencia hizo un enfoque centrado a discernir cual es el 
momento indicado para derivar al paciente a revascularización coronaria 
según la disponibilidad local, así como, ofrecer el mejor soporte 
hemodinámico a base de inotropicos, vasoconstrictores y dispositivos tales 
como el balon de contrapulsacion aortica con los cuales, se logre brindar 
las mejores condiciones para el mejoramiento y estabilidad de las funciones 
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vitales de nuestros pacientes y de esta manera disminuir la mortalidad y el 
riesgo de complicaciones. 
 
Tema: Síndrome de Wellens: Signo Electrocardiográfico que Salva 
Vidas. 
En general el Síndrome de Wellens es un diagnostico electrocardiográfico 
caracterizado por cambios específicos en la onda T y que están asociados 
con estenosis proximal severa de la DA. Este subgrupo de pacientes 
catalogados como angina inestable, tienen una alta mortalidad si son 
sometidos solo a tratamiento clínico o pruebas de esfuerzo en vez de 
revascularización coronaria percutánea. 
Es por esta razon que durante la exposicion del caso se explico el sustento 
teorico asi como la parte practica atraves de imágenes correspondientes a 
los cambios electrocardiograficos de este sindrome, los cuales son la base 
para el diagnostico de esta patologia. De igual manera, se hizo mucho 
enfasis en el tratamiento de eleccion en este sindrome como es la 
intervencion coronaria percutanea y evitar pruebas diagnosticas funcionales 
o solo elegir tratamiento clinico ya que esto derivaria en muerte del 
paciente. 
Para terminar la exposicion, el público fue consultado de manera abierta 
con casos clínicos, en miras de afianzar el conocimiento.  
Tema: Síndrome Coronario 
Durante la conferencia se recalco que la enfermedad coronaria sigue 
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siendo la enfermedad con mayor mortalidad a nivel mundial. Tambien se 
hablo de lo importante que es conocer sus tres formas de presentación 
como son: Cuando hay elevación persistente del segmento ST (más de 20 
minutos) o BRIHH de reciente aparición, se denomina Síndrome Coronario 
Agudo Con Elevación del Segmento ST (SCACEST) y cuando no hay 
elevación del segmento ST, se denominara SCA sin elevación del ST 
(SCASEST). Finalmente, en función de la determinación de marcadores de 
daño miocárdico el SCASEST  se clasificara en: Angina Inestable (AI) si no 
hay elevación de marcadores de daño miocárdico y en infarto agudo de 
miocardio sin elevación del ST (IAMSEST) en caso de haber elevación de 
biomarcadores de necrosis.  
 
Tema: Manejo Protocolizado de la Insuficiencia Cardiaca Crónica 
según Guías de Manejo de la European Heart Journal (2012). 
La Insuficiencia Cardiaca es una de las patologias cronicas con mayor 
prevalencia en el mundo y que si no es tratada adecuadamente tiene un 
muy mal pronostico dependiendo de la etiologia. En la conferencia se hizo 
mucho enfasis en el diagnostico clinico asi como el uso actual de los 
nuevos biomarcadores de insuficiencia cardiaca tales como BNP, pro BNP 
y troponinas este ultimo mas como marcador de mal pronostico. Asi mismo 
se hizo mucho enfasis en la importancia del tratamiento clinico a base de 
enalapril y carvedilol, farmacos que han demostrado en ensayos clincos 
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La Sociedad Ecuatoriana de Reanimación Cardiopulomar por sus siglas 
SERCA la cual viene desarrollando su actividad en el Ecuador desde hace 
18 años, apoyando, la formacion de personal de salud y lego em destrezas 
de reanimación, como su principal objetivo y razon de ser. 
Tuvo su origen com  la llegada al país del Dr Antony, médico 
norteamericano, quien en forma de apostolado dedico su actividad a formar 
este tipo de centros, a lo largo y ancho de latinoamerica, a raiz de haber 
sido, él mismo reanimado, tras entrar em parada cardiaca por un evento 
coronario. 
Jamás le hemos olvidado, le recordamos com  mucho carño a pesar de los 
largos años que han pasado y seguimos ssu ejemplo de vida. 
De igual manera los sócios fundadores, Dr Ruperto Suarez, Dr Guillermo 
Falconi, Dr Oswaldo Vascones y Dra Esperanza Arévalo, quienes em 
nuestros estatutos tienen la dignidad de miembros a perpetuidad, llevaron 
adelante la ardua tarea de dar los primeros pasos y sostener el proyecto, 
com muy poco o nada de apoyo, pero si cn la férrea convicción de que el 
camino trazado era y sigue siendo el correcto. Hoy por suerte aún 
contamos su expertisia y aporte como cuerpo consultivo, para quienes 
siempre elevamos nuestros más altos sentimientos de admiración 
La obra actual em cuestión es la primera publicación que la SERCA 
desarrolla, y viene a ser el pinaculo de su desarrollo como centro de 
entrenamiento y el principio de su actividad como sociedad cientfica 
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propiamente dicha, es el interes de la sociedad que esta serie de 
publicaciones que hoy comienzan sirvan de armamentario para los colegas 
em todo el país elevando el nível de la medicina y trayendo mejores 
resultados a nuestros pacientes. 
Se diseño em primer termino como un material de apoyo a los cursos y 
talleres que se dictan de modo tan exitosos em nuestra sociedad, pero con 
la intención de tambien ser una herramienta útil em caso de consulta a la 
hora de atender un paciente crítico. En este sentido los conceptos y 
definciones, que el lector encontrara, al recorrer cada capitulo, pasa a ser la 
posición oficial de la sociedad em el tema especifico. 
Esperamos que este primer esfuerzo venga a llenar el absoluto vacio, que 
em el país existe al respecto, com las próximas reimpresiones y ediciones 
la iremos perfeccionando y ajustando aún más la herramienta, para que 
esta cumpla el objetivo para el cual há sido creada. 
 












1.- Angina Inestable e Infarto Agudo sin Elevación del ST 
2.- Infarto Agudo de Miocárdio con Elevación del ST 
3.- Takobsubo 
4.- Paro Cardio Respiratorio 
5.- Choque Cardiogénico 




9.- Insuficiencia Cardiaca 
10.- Emergencias Hipertensivas 
11.- Sindrome Aortico Agudo 





SÍNDROME CORONARIO AGUDO SIN 
ELEVACION DEL ST 
Definición 
El termino síndrome coronario agudo (SCA) se emplea para identificar un 
conjunto de signos y síntomas secundarios a isquemia miocárdica aguda, 
teniendo como causa principal la formación de un trombo en la luz 
coronaria tras la rotura de una placa aterosclerótica vulnerable, ya que hay 
otras causas de SCA tal como se describe en el tercera definición universal 
de infarto agudo de miocardio (IAM) (1).   
El síntoma que nos hace sospechar de un SCA es el dolor torácico que 
según sus características podrían ser típico, atípico o dolor no anginoso 
(tabla 1) (2-3).   
Clasificación 
El SCA se clasifca en dos tipos, en base al electrocardiograma (EKG) 
inicial. Cuando hay elevación persistente del segmento ST (más de 20 
minutos) o BRIHH de reciente aparición, se denomina Síndrome Coronario 
Agudo Con Elevación del Segmento ST (SCACEST) y cuando no hay 
elevación del segmento ST, se denominara SCA sin elevación del ST 
(SCASEST). Finalmente, en función de la determinación de marcadores de 
daño miocárdico el SCASEST  se clasificara en: Angina Inestable (AI) si no 
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hay elevación de marcadores de daño miocárdico y en infarto agudo de 
miocardio sin elevación del ST (IAMSEST) en caso de haber elevación de 
biomarcadores de necrosis. (Figura 1) 
Esta clasificación es de vital importancia  ya que recalca las diferencias 
fisiopatológicas existentes entre ambas, así como la diferencia en el manejo 
y tratamiento. 
Fisiopatologia 
En el SCASEST, el común denominador es la obstrucción parcial de una 
arteria coronaria por un trombo provocado por la rotura o erosión de una 
placa vulnerable, lo que se traduce en isquemia miocárdica. Sin embargo, 
se ha descrito que el SCA es un complejo síndromico con múltiples causas. 
Se describen las 5 causas que llevan a los SCA (4): a) rotura de placa con 
trombosis; b) obstrucción progresiva mecánica; c) inflamación; d) angina 
inestable secundaria, y e) obstrucción dinámica.  
Diagnostico 
Electrocardiograma. 
La presentación en el EKG inicial no solo que nos ayuda en el diagnostico 
sino que predice el pronóstico en estos pacientes y se debe realizar en los 
primeros 10 minutos tras el primer contacto médico y debe ser interpretado 
inmediatamente por un personal entrenado. Las anomalías del EKG 
características del SCASEST podrian presentarse de 4 formas 
principalmente, las cuales se detallan en la Figura 2. 
Hay que subrayar que la existencia de un EKG completamente normal no 
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excluye la posibilidad de SCASEST, tomando en cuenta que es una 
patología dinámica, por lo cual los registros de ECG deben realizarse de 
manera seriada e inmediatamente en caso de recurrencia de dolor torácico 
o síntomas, no olvidar realizar la comparación con los ECG previos 
obtenidos en la fase asintomática. 
Biomarcadores necrosis miocárdica  
Troponina cardiaca.  
-miosina) y 
troponina T (fijadora de tropom
pico 
maximo entre las 12 y 48 horas, permaneciendo elevadas entre 4 y 14 
en promedio. Por su alta sensibilidad y especificidad, actualmente es el 
biomarcador de eleccion para el diagnostico de IAM, el cual se establece 
cuando se supera el percentil 99 basado en una población control de 
referencia, para cada ensayo empleado. La troponina de alta sensibilidad 
tiene un valor predictivo negativo de 95% al ingreso en individuos que 
consultan por dolor torácico, y casi 100% en una repetición de la muestra 
después de tres horas (5). Cabe enfatizar que la troponina, no solo tienen 
un papel central en el diagnóstico de IAM, en la diferenciacion entre un 
SCASEST y AI, sino que ademas tiene un rol importante en la 
estratificación de riesgo de estos pacientes, ya que, la elevación de la 
troponina confiere un riesgo aumentado en 4 veces de muerte o IAM 
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recurrente entre los pacientes con SCASEST (6). 
La enzima creatinfosfoquinasa.  
Su fraccion MB (la mas especifica de las tres isoformas de CK), es una 
enzima catalica que tiene su mayor concentracion en el musculo cardiaco, 
su actividad/concentración de CK-MB puede detectarse aumentada en el 
plasma a partir de las 4-6 h del inicio de los síntomas de un IAM, y 
permanece elevada hasta las 24-36 h del inicio de los síntomas y es por 
esta caracteristica que la CK-MB puede utilizarse en pacientes con 
sospecha reinfarto cosa que no es possible con la troponina ya que 
permanecen elevadas por mas tiempo. Esta enzima fue por mucho tiempo 
el “patron de oro” para el diagnostico  de IAM. Sin embargo, al momento es 
solo un método alternativo para el diagnostico de IAM debido a su baja 
especificidad cuando se compara con la alta sensibilidad y especificidad de 
la troponina, por lo que el uso de la CK-MB debe quedar restringido a dos 
situaciones:  
o En caso de no disponer de troponina. 
o Sospecha de reinfarto 
Al igual que la troponina, se define un valor anormal como aquel que 
supera el percentil 99 de un rango normal de referencia y se prefiere medir 
la CK-MB masa en vez de medir la actividad catalitica de la CK-MB, ya que 
mejora la sensibilidad y especificidad del test. En caso de no disponer la 
medicion de la concentracion masa de la CK-MB, se podria mejorar la 
especificidad al medir la actvidad catalitica de la CK-MB, al usar un indice 
relativo que permite diferenciar entre enfermedad muscular periferica y 
cardiaca, como es: 100 x CK-MB / CK-total. De esta manera, un valor 
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plasmático de menos de 4% sugiere lesion muscular periferica, mientras 
que un valor del 4% al 25% puede considerarse como indicativo de 
liberación de la isoenzima desde el miocardio (7) 
Estratificación del Riesgo 
Riesgo isquémico. 
Uno de los pilares fundamentales en el manejo de pacientes con SCA es la 
estratificación del riesgo isquémico, importante no solo para predecir 
muerte, reinfarto o necesidad de revasculrizacion urgente, sino que ademas 
nos permite administrar el mejor tratamiento de acuerdo su riesgo de 
evenos cardiacos. La valoracion del riesgo es un proceso dinamico y 
continuo por lo que no solo debe realizarse al ingreso del paciente sino 
tambien durante su hospitalizacion hasta el alta hsopitalaria. A continuación 
se describirá dos formas de obtener el riesgo isquémico en estos pacientes: 
 La primera a base de  parámetros como la presentación clínica 
(insuficiencia cardiaca aguda), cambios dinámicos en el 
electrocardiograma y la determinación de biomarcadores de 
lesión miocárdica  
 La segunda,  a través de escalas de riesgo, entre las más 
usadas están: la escala TIMI (The Thrombolysis in Myocardial 
Infarction), (tabla 2) (8), y la escala de riesgo Global Registry of 
Acute Coronary Events (GRACE) (9). Esta última en el 
SCASEST tiene una estratificación del riesgo más precisa, tanto 
al ingreso como al alta. 
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En base a esto podríamos clasificar a nuestros pacientes en tres categorías 
básicas de riesgo isquémico como son: RIESGO BAJO, MODERADO Y 
ALTO. Una vez obtenido el riesgo isquemico de nuestro paciente, sumado 
a este el riesgo hemorrágico, determinaremos cual será el mejor 
tratamiento y exámenes complementarios, que den el maximo beneficio sin 
tener complicaciones hemorragicas que aumenten el riesgo de mortalidad 
en estos pacientes. 
Riesgo hemorrágico. 
El calculo del riesgo hemorrágico, es tambien un punto importante, ya que 
las complicaciones hemorragicas condicionan un peor pronóstico tanto a 
corto como a largo plazo, por lo que al calcular el riesgo, buscaremos 
disminuir al minimo las complicaciones del sangrado y podriamos tomar 
algunas medidas como: ajustar la dosis de los fármacos, evitar 
interacciones farmacológicas, usar fármacos con menor riesgo de sangrado 
(ejemplo clopidrogel en vez de ticagrelor) y reducir al minimo permitido el 
tiempo del tratamiento antitrombotico.  
Escala de riesgo crusade.  
Actualmente, es la escala de mayor uso en este escenario, la cual consta 
de ocho variables como son: hematocrito bajo, aclaramiento de creatinina 
alto, elevación de la frecuencia cardiaca, sexo femenino, presencia de 
insuficiencia cardiaca al ingreso, enfermedad vascular conocida previa, 
presiones arteriales en los extremos y puntuaciones que van del  0 al 100, 
según lo cual se clasificarian en 5 categorias de riesgo (ver tabla 3) (10). 
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Para facilitar su uso en la practica clinica, esta disponible online en el 




El manejo del SCASEST es muy complejo ya que la mayoría de pacientes 
son de edad avanzada y presentan además múltiples comorbilidades, es 
por esto que todas las medidas encaminadas a tratar a estos pacientes 
deben ser tomadas con mucha precaución ya que podríamos causar 
complicaciones serias que aumentarían la mortalidad. En resumen su 
tratamiento estará dividido en medidas generales, tratamiento 
farmacológico y en pacientes con moderado y alto riesgo isquémico que no 
tengan contraindicaciones se añade el tratamiento invasivo.  
Medidas generales. 
Oxigeno. 
Debe ser administrado solo en caso de tener saturación de oxigeno menor 
90% o en caso de distres respiratorio, ya que la administración sin tener 
hipoxemia podría tener efectos perjudiciales en el manejo del infarto. 
Vía venosa periférica. 
Todo paciente con un SCA debe de tener una vía venosa, por el alto riesgo 
de complicaciones, que ameriten el manejo con drogas intravenosas. 
Electrocardiograma de 12 derivaciones y desfibrilador.  
La monitorización continua del electrocardiograma y de los signos vitales es 
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importante en estos pacientes por el riesgo de arritmias, inestabilidad 
hemodinámica y cambios isquemicos dinamicos, de manera que puedan 
ser detectadas y tratadas a tiempo. El desfibrilador siempre tiene que estar 




Es la droga recomendada para el manejo del dolor, cuando los nitratos no 
son eficaces, a una dosis de 4mg intravenoso cada 5 a 15 minutos hasta 
disminución del dolor o aparezcan signos de intoxicación. No se 
recomienda el uso de AINES o corticoides por aumento de mortalidad, el 
riesgo de ruptura cardiaca, insuficiencia renal y reinfarto. 
Nitratos.  
Los nitratos por vía sublingual tienen un efecto de acción rápida, aliviando 
el dolor anginoso, a una dosis de dos pulsaciones de aerosol de 0,4 mg, 
cada 5 minutos repetidas máximo por 3 ocasiones. Las contraindicaciones 
principales a tener en cuenta son el uso de inhibidores de la 
fosfodiesterasa, infarto del ventrículo derecho y alteraciones 
hemodinámicas como hipotensión o bradicardia. El uso por vía intravenosa 
se reserva para situaciones en las cuales el IAM se acompaña de:  
1. Hipertensión arterial sistémica 
2. Disfunción ventricular izquierda  
3. Dolor anginoso persistente.  
Aspirina.  
Actúa inhibiendo de forma irreversible la ciclooxigenasa con inhibición de la 
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COX-1 en la plaqueta, lo cual previene la formación de tromboxano A2, que 
es un potente agonista plaquetario e induce la secreción de los gránulos de 
la plaqueta y su agregación. Debe ser dada antes del tratamiento de 
reperfusión, con una dosis de carga recomendada de 300 mg por vía oral 
(tres tabletas de 100 mg en nuestro pais) evitando presentaciones con 
recubierta entérica debido a que su absorción es más lenta y la de 
mantenimiento es de 75-100 mg por vía oral al día, por tiempo indefinido.  
Clopidogrel.  
El clopidogrel actúa inhibiendo selectivamente el receptor P2Y12, que es 
uno de los receptores plaquetarios de ADP.La dosis de carga es de 600 
mg. Mientras que la dosis de mantenimiento es de 75 mg al día, durante 12 
meses. Cabe recalcar que actualmente por la introducción de nuevos 
antiagregantes plaquetarios el uso de clopidogrel queda indicado cuando: 
1. Exista contraindicación o falta de disponibilidad para el uso de 
ticagrelor o prasugrel. 
2. Riesgo hemorrágico alto o que necesiten anticoagulación de 
larga duración. 
Prasugrel.  
Esta droga de inicio y acción más rápida, tiene además, una mayor 
capacidad de inhibición plaquetaría en relación al clopidogrel. La dosis de 
carga es de 60 mg y la dosis de mantenimiento es de 10 mg al día, durante 
12 meses sobre todo en pacientes a quienes se colocó stent. Se debe tener 
en consideración que para su uso se tiene que conocer previamente la 
anatomía coronaria. Las principales contraindicaciones son pacientes con 
antecedentes de accidentes cerebrovasculares o accidente isquémico 
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transitorio y trastornos hepáticos. Su mayor beneficio especialmente es en: 
1. Diabéticos 
2. Reestenosis de stent  
3. Estrategia de reperfusión invasiva.  
 
Ticagrelor.  
Esta droga tiene una ventaja notable sobre otros antiplaquetarios y es la de 
que es un inhibidor reversible del receptor P2Y12, por lo que al suspender 
el fármaco se recupera la actividad plaquetaría. La dosis de carga es de 
180 mg y la dosis de mantenimiento es de 90 mg dos veces al día, durante 
12 meses sobre todo en pacientes a quienes se colocó stent. Se debe tener 
precaución en pacientes con trastornos de la conducción cardiaca o 
enfermedades pulmonares crónicas así como en pacientes con alto riesgo 
de sangrado. Su mayor beneficio seria en cierto subgrupos de pacientes 
tales como: 
1. Insuficiencia renal crónica. 
2. Enfermedad multivaso. 
3. Eventos isquémicos recurrentes. 
Enoxaparina.  
Son derivados de la heparina no fraccionada, teniendo un mejor efecto 
inhibidor sobre el factor Xa, se deberá  ajustar la dosis en pacientes con 
insuficiencia renal, edad avanzada. En pacientes con SCASEST 
previamente tratados con enoxaparina, no se recomienda dosis adicionales 
de enoxaparina adicionales durante la ICP siempre y cuando la última dosis 
subcutánea fuera administrada 8 horas antes de la ICP, mientras que una 
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dosis adicional de 0,3 mg / kg i.v. bolo se recomienda si la última dosis 
subcutánea se administró ≥8 horas antes de la ICP.  La dosis de 
mantenimiento por vía subcutánea es de 1 mg/kg cada 12 horas. 
Fondaparinux.  
La dosis recomendada en SCASEST es 2,5 mg subcutáneo / 24 horas. 
 
Heparina no fraccionada.  
Ejerce su efecto por medio de la activación de la antitrombina, que luego 
inhibe a la trombina y al factor Xa, entre otros factores de la coagulación.  
En ICP  la dosis será 70 a 100 UI / Kg en bolo,  mientras que las dosis de 
mantenimiento se ajustaran según el aPTT, que debe estar entre 50 y 70s. 
Se modificara la dosis en caso de usar inhibidores de las glicoproteínas 
IIb/IIIa. 
Bivalirudina.  
Es un inhibidor directo de la trombina, con un efecto más predecible en 
comparación a la heparina no fraccionada y por ende con menores tasas de 
complicaciones hemorrágicas, tiene una semivida biológica de 25 min, lo 
que permite un uso con activación/desactivación casi inmediatas durante la 
intervención posterior al término de la infusión, por lo que se convierte en 
una alternativa a la heparina no fraccionada sobre todo en pacientes con 
alto riesgo hemorrágico.  En ICP  la dosis recomendada es de un Bolo de 
0.75 mg/kg, seguido de perfusión a 1.75 mg/kg/h. En caso de aclaramiento 
de creatinina < 30 mL/min se deberá reducir la dosis a 1 mg/kg/h. 
 Inhibidores de los receptores de la glucoproteína IIB/IIIA. Son 
fármacos que inhiben el receptor de la GP IIb/IIIa, con una máxima 
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inhibición plaquetaría a las 2 h de la administración del bolo y se 
recupera a las 12-24 h después de finalizar la infusión del fármaco. 
Su uso actualmente está restringido en pacientes con SCASEST del 
alto riesgo que requieren ICP  y en ciertas situaciones como lesiones 
muy complicadas con trombo, disección o fenómeno de no reflow,  
todas con una indicación clase II-a C. La dosis de carga del 
Abciximab es un bolo de 0,25 mg i.v y la de mantenimiento de 0,125 
μg/Kg/min por 12 h tras ICP. Siempre debe su uso debe estar 
asociado a otros antiplaquetarios y anticoagulantes. 
Tratamiento Invasivo  
Tratamiento de reperfusión invasiva.  
Realizado actualmente a través de acceso radial usando un catéter con 
balón, el cual es inflado dentro de la lesión con la consiguiente apertura del 
vaso, seguido de la colocación de una endoprotesis luminal (stent) de 
preferencia liberador de fármaco. Los tiempos en los cuales se deberán 
realizar dependerá del riesgo isquémico y la condición clínica del paciente y 
se hablara de: estrategia invasiva inmediata (<2 horas), estrategia invasiva 
precoz (<24 horas), estrategia invasiva (<72 horas) Las principales 
indicaciones se detallan a continuación (11): 
1.- Estrategia invasiva inmediata (<2 horas). Se recomienda en 
pacientes que cumplan al menos con un criterio de  muy alto riesgo:  
 Inestabilidad hemodinámica o choque cardiogénico 




 Arritmias potencialmente mortales o paro cardiaco 
 Insuficiencia cardiaca aguda con angina refractaria o desviación 
del ST 
 Cambios dinámicos recurrentes en el segmento ST o en la onda 
T, en particular con elevación del ST intermitente. 
2.- Estrategia invasiva precoz (<24 horas). Se recomienda en 
pacientes que cumplan al menos con un criterio de  alto riesgo:  
 Elevación o caída de troponina compatible con infarto de 
miocardio 
 Cambios dinámicos en el segmento-ST o en la onda-T 
(sintomáticos o silentes) 
 Puntaje en escala de GRACE >140  
3.- Estrategia invasiva (<72 horas). Se recomienda en pacientes 
que cumplan al menos con un criterio de  riesgo intermedio:  
 Diabetes Mellitus 
 Insuficiencia renal (TFG estimada: < 60 mL/min/1.73 m2 )   
 Fracción de eyección del ventrículo izquierdo <40% o 
insuficiencia cardiaca congestiva 
 Angina postinfarto precoz 
 Antecedentes de intervencionismo percutáneo previo 
 Antecedentes de cirugía de revascularización miocárdica  
 Puntaje en escala de GRACE > 109 y < 140   
4.- Pruebas no invasivas de isquemia miocárdica. Se 
recomiendan en pacientes que no tienen ningunos de los criterios 
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mencionados anteriormente y se preferirá pruebas de imagen, antes 
de tomar una decisión de evaluación invasiva. 
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ANEXO TABLAS Y FIGURAS 
 
Tabla 1 
Características clínica del dolor torácico 
Dolor anginoso típico 
 Molestia opresiva en región torácica anterior, cuello, mandíbula o 
brazos  
 Desencadenada ante esfuerzo o estrés  
 Alivio con nitritos o el reposo  
Dolor anginoso atípico 
 Cumple con 2 de las características anteriores 
Dolor torácico no cardiaco 
 Cumple una o ninguna de las características de dolor anginoso típico 
 
Tabla 2 
Escala de riesgo TIMI SCASEST Puntuación 
Edad > 65 anos 1 
3 o más factores de riesgo coronario 1 
Estenosis coronaria > 50% 1 
Cambios en el segmento ST 1 
Dos o más episodios de angina en últimas 24 horas 1 
Aspirina en los últimos 7 días 1 
Marcadores de lesión miocárdica positivos 1  











Riesgo Puntuación Tasa de sangrado 
Muy bajo riesgo  <20 puntos 3,1 % 
Riesgo bajo 21-30 puntos 5,5 % 
Riesgo moderado 31-40 puntos 8,6 % 
Riesgo alto 41-50 puntos 11,9 % 




     Figura 1 
 


















segmento ST   
Elevación transitoria 
del segmento ST (< 20 
minutos)   
Onda T negativa                         
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CRUSADE  
Figura 1: Clasificación del Síndrome Coronario Agudo 
Figura 2: Se muestran los 4 posibles patrones electrocardiograficos en 














SÍNDROME CORONARIO AGUDO CON 
ELEVACION DEL ST 
Introducción 
La enfermedad coronaria sigue siendo la enfermedad con mayor mortalidad 
a nivel mundial, por esta razón es importante conocer una de sus 
principales formas de presentación como es el síndrome coronario agudo 
con elevación del ST (SCACEST), con una incidencia aproximada 
66/100.000/año, datos reportados desde el registro más exhaustivo en 
pacientes con SCACEST realizado en Suecia. La mortalidad hospitalaria de 
pacientes con SCACEST, no seleccionados en los registros nacionales de 
los países de la ESC, varía entre el 6 y el 14%(1).  
La definición actual del Infarto Agudo de Miocardio (IAM), ha sido 
modificado de forma importante debido a la aparición de los biomarcadores 
de necrosis miocárdica, que son la base esencial en esta definición, 
asociado además,  a síntomas isquémicos, alteraciones 
electrocardiográficas, o evidencia por métodos de imagen de perdida de 
miocardio viable. Además, el consenso internacional de expertos de la 
tercera definición universal del infarto de miocardio, clasifica al IAM en 5 
tipos principales según los escenarios clínicos en los que ocurre (Tabla 1) 
(2). 
Fisiopatologia 
El principal mecanismo fisiopatológico en este síndrome, es la obstrucción 
trombótica de una arteria coronaria epicárdica secundario a la perdida de la 
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integridad de una placa aterosclerótica inestable, la cual se caracteriza por 
un gran núcleo lipídico recubierto por una capa fibrosa de poco grosor. La 
sangre circulante al ponerse en contacto con estos factores altamente 
trombogénicos, determina el inicio de la agregación plaquetaria y la 
activación de la cascada de la coagulación, formándose un trombo oclusivo 
compuesto por plaquetas y fibrina. Es por esta razón que el tratamiento con 
fibrinoliticos, cuando tiene indicación, tiene un gran beneficio en estos 
pacientes logrando abrir el vaso ocluido, que es el objetivo primordial en el 
tratamiento. 
Diagnostico 
El abordaje clínico en el SCACEST es importante como primer paso en el 
diagnóstico de estos pacientes, tomando en cuenta que la presentación 
clínica podría variar en un 30% con síntomas atípicos, de ahí en más, la 
mayoría se presentaran con dolor torácico de 20 minutos de duración, que 
puede ser desencadenado por el ejercicio, estrés, pudiendo aparecer en 
reposo y que generalmente es aliviado con el reposo o a la administración 
de nitroglicerina sublingual, con algunas características en su irradiación: al 
cuello, la mandíbula o el brazo izquierdo. Algunos pacientes podrían 
presentar síntomas atípicos, como náusea o vómito, disnea, fatiga, o 
síncope.  
El electrocardiograma es una herramienta clave para el diagnóstico e 
inicio del tratamiento en estos pacientes, debe ser realizado e interpretado 
en los 10 primeros minutos del contacto médico. Por su carácter dinámico y 
sobre todo en pacientes con alta sospecha clínica de SCA deben realizarse 
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de forma seriada (cada 15/20 minutos) (3).Los criterios principales: 
elevación del segmento ST medido en el punto J, en 2 derivaciones 
contiguas y debe ser ≥ 0,25 mV en varones de menos de 40 años de edad, 
≥ 0,2 mV en varones de más de 40 años o ≥ 0,15 mV en mujeres en las 
derivaciones V2-V3 o ≥ 0,1 mV en otras derivaciones (en ausencia de 
hipertrofia del ventrículo izquierdo o bloqueo de rama) (2). Mientras que en 
pacientes con infarto de miocardio de cara inferior se aconseja realizar 
derivaciones precordiales derechas (V3R y V4R) para buscar elevación del 
ST, con el fin de diagnosticar infarto ventricular derecho concomitante. 
Los biomarcadores de necrosis miocárdica dentro de ellos, la troponina 
es la más usada y debe ser tomada de forma rutinaria al ingreso del 
paciente, teniendo en cuenta que los resultados no deberían retrasar el 
tratamiento de reperfusión en este grupo de pacientes en los cuales la 
clínica y el electrocardiograma (elevación segmento ST), son los pilares 
fundamentales para la toma de decisión inmediata al tratamiento definitivo. 
La troponina de alta sensibilidad tiene un valor predictivo negativo de 95% 
al ingreso en individuos que consultan por dolor torácico, y casi 100% en 
una repetición de la muestra después de tres horas (4). La CK MB es solo 
un método alternativo en caso de no disponer de troponina o en caso de 
sospecha de reinfarto. Al igual que la troponina, se define un valor anormal 
como aquel que supera el percentil 99 de un rango normal de referencia. 
La ecocardiografía transtorácica, actualmente es una herramienta de 
mucha ayuda en casos en los que hay discrepancias en el diagnóstico 
(embolismo pulmonar, disección aorta), además de que, puede poner en 
evidencia alteraciones focales de la motilidad segmentaría y lo más 
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importante, que puede ser realizado a la cabecera del enfermo y de esta 
forma facilitar el triaje de estos pacientes.  
Estratificacion de  Riesgo Isquemico 
La estratificación de riesgo de eventos clínicos en el SCA, es un aspecto 
fundamental en el manejo de estos pacientes, actualmente hay diferentes 
escalas para estratificar el riesgo, todas en mucha de las veces con 
similares capacidades predictivas, por esta razon, se debe escoger la que 
más facilidad o aplicabilidad tenga y favorezca su uso en la práctica clínica 
habitual, para lo cual, están disponibles tanto para dispositivos móviles 
como en internet. Aquí las 2 escalas de riesgos más usadas en el síndrome 
coronario agudo con elevación del segmento ST:  
Escala TIMI (Thrombolysis in Myocardial Infarction). 
La escala TIMI para valorar el riesgo en pacientes con SCACEST, es una 
herramienta simple pero de gran importancia en la práctica clínica, ya que 
predice el riesgo de eventos cardiovasculares, así como, mortalidad a 30 
días, y está basada en datos clínicos simples que son recolectados a la 
llegada del paciente (Tabla 2). Basándose en el puntaje final podríamos 
concluir, que en pacientes que no tienen ninguno de ellos, la mortalidad es 
de solo 0,8%; cuando 1 factor está presente es 1,6%; en caso de que estén 
presentes 2 de ellos es del 2,2%, aumentando al 26,8% y 35,9% 
respectivamente cuando se hallan presentes 8 factores de riesgo (5).  
Para facilitar y popularizar su uso, esta escala esta disponible en línea o en 





Escala de GRACE (Global Registry of Acute Coronary Events). 
Esta escala se basa en un análisis multivariado de un registro 
observacional global, que se aplica a todos los síndromes coronarios 
agudos y estima, el riesgo de infarto, riesgo de muerte intrahospitalaria y a 
los seis meses de la presentación clínica. Incorpora variables en relación 
con la situación fisiológica de los pacientes y de alteraciones de laboratorio 
tales como: edad, presión arterial sistólica, clase de Killip, concentración 
sérica de creatinina, enzimas cardiacas elevadas, parada cardiaca al 
ingreso y desviación del segmento ST en el electrocardiograma (6). Según 
la puntuación, los pacientes se categorizan como:  
 Riesgo bajo: <108, 
 Riesgo intermedio: 109 – 140 
 Riesgo alto: >140 
Para su uso rutinario puede ser rápidamente calculado al consultar las 
tablas de variables, o calculadoras disponibles para uso en teléfonos 
inteligentes o computadores portátiles. 
http://www.gracescore.org/WebSite/default.aspx?ReturnUrl=%2f  
Estratificación del Riesgo Hemorrágico 
El cálculo del riesgo hemorrágico, como ya que se comentó en el capítulo 
sobre SCASEST, es muy importante, ya que el sangrado en el curso de un 
SCA condiciona un peor pronóstico tanto a corto como a largo plazo, se 
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usara la misma escala usada para calcular el riesgo en los pacientes con 
SCASEST, como es la escala CRUSADE (más detalles ver capítulo de 
SCASEST).  
Tratamiento 
Este es una de las partes del manejo más importante en estos pacientes 
posterior a haber realizado el trabajo diagnóstico y consiste de dos partes 
fundamentales como son: medidas generales, tratamiento farmacológico y 
de reperfusión miocárdica.  
Insistir, que el objetivo terapéutico en pacientes que cursan un SCACEST 
en su fase aguda, será la rápida restauración del flujo sanguíneo epicárdica 




Debe ser administrado solo en caso de tener saturación de oxigeno 
menor 90%, ya que la administración sin tener hipoxemia podría 
tener efectos perjudiciales en el manejo del infarto. 
Monitorización continua.  
Se debe realizar un monitoreo continuo de las constantes vitales y 
registrarlas cada hora, así como un monitoreo electrocardiográfico 
del ritmo y del ST por el alto riesgo de aparición de isquemia 
recurrente y arritmias malignas. 
Vía venosa periférica. 
Todo paciente con un SCA debe de tener una vía venosa, por el alto 
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riesgo de complicaciones, que ameriten el manejo con drogas 
intravenosas. 
Electrocardiograma de 12 derivaciones y desfibrilador. 
Es de importancia realizar electrocardiogramas tanto al ingreso del 
paciente a la unidad de cuidados coronarios como durante su 
estancia en la unidad, de forma diaria o en casos de arritmias o dolor 
precordial. El desfibrilador siempre tiene que estar preparado a la 
cabecera del paciente por el riesgo de aparición de arritmias 
malignas. 
Reposo. 
Debe iniciarse la movilización temprana en ausencia de 
complicaciones a partir de las 12 horas y consiste en sentar al 
paciente en una silla, pararlo y caminar alrededor de la cama. La 
progresión de la actividad es personalizada y deberá controlarse 
esta actividad con la frecuencia cardiaca, ya que si ésta aumenta 




Es la droga recomendada para el manejo del dolor, a una dosis de 
4mg intravenoso cada 5 a 15 minutos hasta disminución del dolor o 
aparezcan signos de intoxicación. No se recomienda el uso de 
AINES o corticoides por aumento de mortalidad, el riesgo de ruptura 




Los nitratos por vía sublingual tienen un efecto de acción rápida, 
aliviando el dolor anginoso, a una dosis de dos pulsaciones de 
aerosol de 0,4 mg, cada 5 minutos repetidas máximo por 3 
ocasiones. Las contraindicaciones principales a tener en cuenta son 
el uso de inhibidores de la fosfodiesterasa, infarto del ventrículo 
derecho y alteraciones hemodinámicas como hipotensión o 
bradicardia. El uso por vía intravenosa se reserva para situaciones 
en las cuales el IAM se acompaña de:  
4. Hipertensión arterial sistémica 
5. Disfunción ventricular izquierda  
6. Dolor anginoso persistente.  
Aspirina. 
Debe ser dada antes del tratamiento de reperfusión, con una dosis 
de carga recomendada de 300 mg (en nuestro pais tres tabletas de 
100 mg) por vía oral y la de mantenimiento es de 100 mg por vía oral 
al día, por tiempo indefinido.  
Clopidogrel. 
Con el uso de este fármaco cabe tener en cuenta que la dosis de 
carga dependerá de la estrategia de reperfusión escogida: Dosis de 
carga: 300 mg si se realiza fibrinólisis y 600 mg si se realiza ICP. 
Mientras que la dosis de mantenimiento es de 75 mg al día, durante 
12 meses, para cualquiera de las dos estrategias (7). Cabe recalcar 
que actualmente por la introducción de nuevos antiagregantes 
plaquetarios el uso de clopidogrel queda indicado cuando: 
3. Exista contraindicación o falta de disponibilidad para el uso de 
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ticagrelor o prasugrel. 
4. La estrategia de reperfusión sea la fibrinólisis   
5. Riesgo hemorrágico alto o que necesiten anticoagulación de 
larga duración. 
Prasugrel.  
Es un inhibidor indirecto, potente e irreversible del receptor P2Y12 
de ADP plaquetario. La dosis de carga es de 60 mg y la dosis de 
mantenimiento es de 10 mg al día, durante 12 meses sobre todo en 
pacientes a quienes se colocó stent. Las principales 
contraindicaciones son pacientes con antecedentes de accidentes 
cerebrovasculares o accidente isquémico transitorio y trastornos 
hepáticos (8). Su mayor beneficio especialmente es en: 
4. Diabéticos 
5. Reestenosis de stent  
6. Estrategia de reperfusión invasiva.  
Ticagrelor.  
Es un antagonista directo del receptor P2Y12 de ADP, su efecto es 
reversible con una vida media corta y con recuperación funcional de 
todas las plaquetas en 48 horas. La dosis de carga es de 180 mg y 
la dosis de mantenimiento es de 90 mg dos veces al día, durante 12 
meses sobre todo en pacientes a quienes se colocó stent (9). Se 
debe tener precaución en pacientes con trastornos de la conducción 
cardiaca o enfermedades pulmonares crónicas así como en 
pacientes con alto riesgo de sangrado. Puede causar disnea 
transitoria al comienzo del tratamiento, sin embargo, no se asocia a 
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anomalías pulmonares morfológicas o funcionales y raramente 
conduce a la interrupción del tratamiento (10). También puede 
asociarse a bradicardia asintomática en la primera semana de 
tratamiento. Su mayor beneficio seria en cierto subgrupos de 
pacientes tales como: 
4. Insuficiencia renal crónica. 
5. Enfermedad multivaso. 
6. Eventos isquémicos recurrentes. 
Enoxaparina. 
La dosis de enoxaparina dependerá del tipo de estrategia a usar:  
1. Con angioplastia primaria la dosis será un bolo intravenoso 
(i.v) de 0.5 mg/kg 
2. Con tratamiento fibrinolítico:  
 Pacientes de < 75 años de edad: Bolo i.v de 30 mg 
seguido, a los 15 min, de 1 mg/kg s.c. cada 12 h   
 Pacientes de > 75 años de edad: No dar bolo i.v sino una 
dosis s.c. de 0,75 mg/kg cada 12 horas.  
 Pacientes con aclaramiento de creatinina de < 30 
ml/minutos la dosis debe darse cada 24 horas por vía 
subcutánea. 
Fondaparinux. 
Actualmente aprobada solo para uso en caso de reperfusión con 
fibrinolítico,  la dosis es 2,5 mg subcutáneo / 24 horas 
Heparina no fraccionada. 
En angioplastia primaria la dosis será 70 a 100 UI / Kg en bolo, 
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mientras que las dosis de mantenimiento se ajustaran según el 
aPTT, que debe estar entre 50 y 70s. Se modificara la dosis en caso 
de usar inhibidores de las glicoproteínas IIb/IIIa. 
Bivalirudina. 
En angioplastia primaria la dosis recomendada es de un Bolo de 
0.75 mg/kg, seguido de perfusión a 1.75 mg/kg/h. En caso de 
aclaramiento de creatinina < 30 mL/min se deberá  Reducir la dosis a 
1 mg/kg/h. 
Inhibidores de los receptores de la glucoproteína IIB/IIIA. 
Su uso actualmente está restringido en caso de tener gran carga 
trombótica y existe cierto grado de perfusión coronaria aunque sea 
mínima. La dosis de carga del Abciximab es un bolo de 0,25 mg i.v y 
la de mantenimiento de 0,125 μg/Kg/min por 12 h tras ICP. 
 
Tratamiento Farmacologico Adyuvante: 
1. Estatinas. 
La terapia con estatina de alta intensidad, deben ser usadas de 
manera precoz, sino hay contraindicación,  ya que en estudios 
clínicos ha demostrado reducción en el riesgo de muerte 
cardiovascular, infarto de miocardio no fatal, accidente 
cerebrovascular y revascularización coronaria, 
independientemente de los niveles de colesterol. Se recomienda 
el uso de atorvastatina como primera opción. 
2. Inhibidores de la Enzima Convertidora de Angiotensina. 
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Estos fármacos están recomendados dentro de las primeras 24 
horas de un IAMCES, sino hay contraindicación, sobre todo en 
pacientes con infartos de localización anterior, fracción de 
eyección menor de 40%. El enalapril debe ser la primera opción 
en esta clase de fármacos, sobre todo en pacientes diabéticos. 
3. Los Betabloqueantes. 
Estos fármacos han demostrado reducir la mortalidad, la tasa de 
reinfarto, así como la tasa de fibrilación ventricular y la muerte 
súbita. Deben ser administrados por vía oral en las primeras 24 
horas del episodio, sino hay contraindicación, , manteniéndolo 
tras el alta. Los betabloqueantes recomendados que cuenta con 
evidencia científica son carvedilol, metoprolol y bisoprolol. 
4. Antagonista de aldosterona. 
Están indicados en pacientes con una fracción de eyección ≤ 
40% e insuficiencia cardiaca o diabetes mellitus, y que no tengan 
contraindicación tales como insuficiencia renal o hiperpotasemia 
Dentro de los fármacos disponibles están la espironolactona en 
dosis bajas y eplerenone.  
Tratamiento de Reperfusión 
Este es uno de los pilares fundamentales en el manejo del paciente con 
IAMCEST, mediante el cual se lograra la apertura del vaso que es el 
objetivo primordial en estos pacientes, este tratamiento se lograra mediante 
dos formas: INVASIVA o FARMACOLOGICA, a continuación describiremos 
las principales indicaciones de cada una de ellas. 
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1.- Tratamiento de reperfusión invasiva. 
Esta técnica consiste en introducir un catéter con balón atraves de un 
acceso vascular (preferido arteria radial), llegando al sitio de la lesión en  la 
arteria coronaria afectada y se procede a inflar el balón dentro de la lesión 
con la consiguiente apertura del vaso, seguido de la colocación de una 
endoprotesis luminal (stent), siendo el tiempo optimo un puerta-balón de < 
90 minutos. Actualmente es la estrategia de elección para el tratamiento de 
estos pacientes ya que con esta se logra mejores resultados en el flujo 
coronario, menos tasa de reinfarto, reingresos y sangrados cerebrales.  Las 
principales indicaciones de ICP primaria se resumen en la tabla 3 (11).  
La ICP puede ser de tres formas dependiendo los escenarios clínicos: 
 ICP Primaria.  
Es aquella que se realiza en ausencia de tratamiento fibrinolítico previo o 
concomitante.  
 ICP Rescate.  
Es aquella que se realiza de carácter urgente, cuando el tratamiento 
fibrinolítico es fallido (ver figura 1, criterios de reperfusión exitosa) tras 
haber transcurrido 90 minutos de terminada la infusión del fibrinolítico. 
 ICP Sistematica posterior a fibrinólisis. 
También llamada estrategia farmacoinvasiva o reperfusión combinada, esta 
dirigida a  pacientes sometidos a fibrinólisis y que cumplieron criterios de 
reperfusión exitosa, deben ser llevados a la realización de ICP dentro de las 
3 a 24 horas de haber finalizado la infusión del fibrinolítico, esto debido a 
que en la gran mayoría de pacientes quedan con una lesión residual 
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significativa en arteria coronaria culpable del infarto. En estudios clínicos se 
logró demostrar menor tasa de reinfarto e isquemia recurrente. 
2.- Tratamiento de reperfusión farmacológica. 
Este tratamiento realizado atraves de fármacos fibrinolíticos, en el cual 
el objetivo primordial es degradar el trombo más que actuar sobre el 
mecanismo causal, con los avances tecnológicos actualmente se 
prefiere el uso de los llamados FIBRINOESPECIFICOS 
(tecneteplase/alteplase) en vez de los NO FIBRINOESPECIFICOS 
(estreptoquinasa),  siempre y cuando estén disponibles, ya que estos 
actúan sobre la fibrina de la superficie del coagulo sin afectar el 
fibrinógeno circulante, con lo cual se disminuye el riesgo de sangrados. 
Es de suma importancia una vez identificado los pacientes que se 
beneficien de esta estrategia de reperfusión, revisar las 
contraindicaciones absolutas y relativas (ver tabla 4). Otro punto 
importante una vez realizado lo anteriormente detallado, es identificar 
los criterios de reperfusión posterior a la fibrinólisis, que deben ser 
evaluados 60 a 90 minutos posterior al término de la infusión del 
fibrinolítico (ver tabla 5). A continuación mencionaremos las principales 
indicaciones para el uso de terapia fibrinolítica (11):  
 En ausencia de contraindicaciones, la terapia fibrinolítica debe 
administrarse a pacientes con IAMCEST con inicio de los 
síntomas isquémicos antes de las 12 horas, cuando la ICP 
primaria no se pueda realizar antes de los 120 minutos. 
 En pacientes sin contraindicaciones y que no allá disponibilidad 
de ICP, la fibrinólisis estaría indicada, si hay persistencia de 
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síntomas clínicos o alteraciones electrocardiográficas de 
isquemia en un territorio de miocardio extenso o tengan 
inestabilidad hemodinámica y que se encuentran en un tiempo 
desde el inicio de los síntomas entre 12 a 24 horas.  
Cabe recalcar que todos los pacientes sometidos a fibrinólisis con criterios 
de reperfusión, deben    ser enviados a coronariografía dentro de las 
primeras 24 horas, estrategia conocida como farmacoinvasiva.  
Los principales fibrinolíticos y sus respectivas dosis se detallan a 
continuación: 
Alteplase. 
Régimen acelerado se inicia con 15 mg en inyección intravenosa en 
bolo, seguida de la perfusión intravenosa de 0,75 mg/kg (Máximo 50 mg) 
durante 30 min y luego 0,50 mg/kg (máximo 35 mg) durante 60 min (dosis 
total de 100 mg durante 90 min); dosis más bajas para los pacientes de 
menos de 65 kg).  
Tecneteplase: Régimen en bolo único en inyección intravenosa durante 10 
s: 30-50 mg según el peso corporal (<60 kg= 30 mg; 60-69 kg; 35 mg; 70-
79 kg = 40 mg; 80-89 kg = 45 mg; >90 kg = 50 mg); 50 mg como máximo. 
Estreptoquinasa.  
En un régimen de infusión continua: 1.500.000 UI durante 60 min. Se puede 
diluir en 100 ml de solución salina 0.9%, puede prepararse más 
concentrado en 50ml o mas diluido 250ml, lo cual dependerá del estado 
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ANEXO DE TABLAS Y FIGURAS 
Tabla 1 
 
Tipo 1: Infarto de miocardio espontáneo  
Se relaciona a ruptura, fisura, erosión, ulceración o disección de una o mas placas ateroscleróticas y la consiguiente formación 
de trombo intracoronario. Lo que conduce a una disminución del flujo coronario o a embolia distal que provocan necrosis de 
miocitos. Los pacientes pueden tener una enfermedad coronaria severa subyacente. Asi como podrian no tener ninguna lesion 
coronaria. 
Tipo 2: Infarto de miocardio secundario a una alteración del equilibrio entre la oferta y la demanda 
 
Injuria miocárdica con necrosis, pero en condiciónes diferentes al de una placa ateroesclerotica complicada, que produce un 
desequilibrio entre la oferta y demanda de oxigeno a nivel miocardico (por ejemplo, disfunción endotelial, espasmo coronario, 
embolia coronaria, taqui/bradiarritmias, anemia, insuficiencia respiratoria, hipotensión e hipertensión con o sin hipertrofia 
ventricular izquierda). 
Tipo 3: Muerte por Infarto de miocardio con valores de troponinas no disponibles  
Muerte cardiaca con síntomas sugestivos de isquemia miocárdica y alteraciones electrocardiográficas presumiblemente 
nuevas (incluyendo bloqueo de rama izquierdo nuevo). La muerte oc
 
Tipo 4a: Infarto de miocardio relacionado a revascularización percutánea. 
 
Se define en forma arbitraria y según el juicio clinico en presencia de niveles plasmáticos de cTn > cinco veces el percentil 99 
del rango de referencia, en pacientes con  un valor basal normal, o en caso de que estos estén elevados, un incremento superior 
a 20%. A esto debe sumarse por 
evidencien una pérdida nueva de miocardio viable o alteraciones sectoriales 
nuevas de la contractilidad. 
Tipo 4b: Infarto de miocardio asociado a trombosis del stent  
Infarto de miocardio asociado a trombosis del stent detectada por angiografía o autopsia en el escenario de isquemia 
miocárdica y ascenso y/o descenso de los niveles plasmáticos de biomarcadores, con al menos un valor por encima del 
percentil 99 del rango de referencia.  
Tipo 5: Infarto de miocardio asociado a cirugía de revascularización miocárdica 
Definido arbitrariamente por una elevación de los biomarcadores cardiacos a niveles superiores a diez veces el percentil 99 
del rango de referencia. Debe sumarse a esto por lo menos uno de los siguientes criterios : a) nuevas ondas Q patológicas o 
bloqueo de rama izquierda; b) oclusión nueva del puente coronario o la arteria coronaria nativa, documentada 
angiograficamente; c) evidencia por método de imagen de alteracion segmentaria de la contractilidad miocardica o perdida de 



















1. Edad entre 65-74 años 2 puntos 
2. Edad > 74 años 3 puntos 
3. Tension arterial sistólica < 100 mmHg 3 puntos 
4. IAM anterior o BCRIHH 2 puntos 
5. Frecuencia cardiaca > 100 latidos 1 punto 
6. DM y/o HTA y/o angina previa 1 punto 
7. Retraso en el tratamiento > 4 horas 1 punto 
























1. La ICP primaria debe realizarse en pacientes con IAMCEST y síntomas 
de isquemia de menos de 12 horas de evolución. 
 
2. La ICP primaria debe realizarse en pacientes con IAMCEST, que 
tienen contraindicación a la terapia fibrinolítica, con síntomas de menos 
de 12 horas de evolución, independientemente del retraso del primer 
contacto médico. 
 
3. La ICP primaria debe realizarse en pacientes con IAMCEST y shock 
cardiogénico o insuficiencia cardiaca severa, independientemente del 
tiempo de inicio de los síntomas. 
 
4. Indicios de isquemia clínica o electrocardiográfica en curso aun cuando 
los síntomas hayan comenzado con más de 12 horas de antelación o si el 















1. ACV hemorrágico 
2. ACV isquémico 6 meses previo 
3. Neoplasia intracraneal 
4. Hemorragia interna activa 
5. Disección de aorta  
6. Trastorno hematológico conocido 
7. Cirugía o Trauma craneal en los 
últimos 2 meses 
 
 
1. HTA severa no controlada (presión 
sistólica > 180 mmHg y/o presión 
diastólica > 110 mmHg) 
2. RCP traumática o prolongada 
3. Embarazo 
4. Punciones vasculares no 
compresibles 
5. Ulcera péptica activa  













Criterios de Reperfusión 
Disminución completa de la elevación 
del ST 90 minutos posterior al término 
del fibrinolítico   
Alivio completo del dolor  
Disminución del Segmento-ST >70% 
Criterios de no Reperfusión 
Disminución < 50% del segmento-ST 90 
minutos posterior al término del 
fibrinolítico   
Ausencia de arritmias de reperfusión 
Persistencia del dolor 
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Introducción: El síndrome de Wellens (SW) es un diagnóstico 
electrocardiográfico inusual, caracterizado por cambios en la onda T 
altamente específicos de estenosis severa a nivel proximal de la 
arteria coronaria descendente anterior (ADA). Por esta razón es 
importante el reconocimiento temprano, por la gran área de 
miocardio en riesgo lo cual es un indicador de mal pronóstico. Caso 
Clínico: En esta serie de casos describimos dos pacientes quienes 
presentaron dolor anginoso típico sin cambios en el 
electrocardiograma (ECG) durante los episodios de dolor. Sin 
embargo, cuando los pacientes ya estaban sin dolor, aparecieron los 
cambios típicos de este síndrome en el ECG, sin elevación de 
troponinas. En ambos casos se realizó intervención coronaria 
percutánea (ICP) encontrándose lesión severa proximal en la ADA 
con lo cual se evitó un IAM anterior extenso. Evolución: Los dos 
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pacientes fueron ingresados a la unidad de cuidados coronarios y 
dados de alta sin complicaciones. El primer paciente, el ECG post 
ICP demostró persistencia de ondas T invertidas. Un 
ecocardiograma de seguimiento se realizó a los 2 meses del alta, 
revelando una fracción de eyección del 54%. El Segundo paciente, el 
ECG post ICP demostró resolución incompleta de las ondas T 
invertidas, mientras que el ecocardiograma de seguimiento realizado 
a los 2 meses del alta, demostró una fracción de eyección del 60%. 
Conclusión: Los dos casos demuestran la importancia de una 
estrategia invasiva como el mejor tratamiento de elección. También 
demuestra que nunca deben ser referidos a pruebas funcionales 
para evitar exponerlos a riesgo de muerte súbita o desenlaces 
fatales. 
Palabras claves: Ondas T invertidas (OTI), arteria coronaria 
descendente anterior (ADA), síndrome de Wellens  (SW), signo 
electrocardiográfico. 
Structured summary 
Introduction: Wellens Syndrome (WS) is an unusual 
electrocardiographic diagnosis characterized by changes in the T 
wave specific to severe stenosis at a proximal level of the anterior 
descending coronary artery (LAD). Therefore early diagnosis is 
important, because of the large area of myocardium at risk which 
generally represents poor prognosis indicator. Clinical Case: In this 
series of cases we describe two patients who presented typical 
angina pain without changes in the electrocardiogram (EKG) during 
pain episodes. However, when patients are without pain, changes 
typical to this syndrome appeared in the EKG, without troponin 
elevation. Both cases received a percutaneous coronary intervention 
(PCI) in which a severe proximal lesion was found in the LAD, which 
prevented an extensive anterior AMI. Evolution: Both patients were 
admitted to the coronary care unit and discharged without 
complications. The first patient had a post PCI electrocardiogram 
showing persistent inverted T waves. A follow-up echocardiogram 
was performed at 2 months since discharge, reveling an ejection 
fraction of 54%. The second patient had a post PCI 
electrocardiogram showing an incomplete resolution of the inverted T 
waves, whereas the follow-up echocardiogram performed 2 months 
after discharge, showed an ejection fraction of 60%. Conclusion: 
Both cases show the importance of an invasive strategy as the best 
treatment choice. They also show that they must never be referred to 
exercise stress test to avoid risking sudden death or fatal outcomes. 
Key Words: Inverted T Waves (ITW), anterior descending coronary 






El síndrome de Wellens (SW) es un diagnostico electrocardiográfico 
inusual, caracterizado por cambios en la onda T altamente específicos de 
estenosis severa a nivel proximal de la arteria coronaria descendente 
anterior (ADA). Por esta razón es de mucha importancia el reconocimiento 
temprano por la gran área de miocardio en riesgo lo cual es un indicador de 
mal pronóstico.  
En esta serie de casos reportamos dos pacientes que ingresaron a servicio 
de emergencias (SE) por presentar dolor anginoso típico con cambios 
electrocardiográficos a nivel de la onda T en las derivaciones precordiales, 
típicamente cuando los pacientes se encontraban sin dolor anginoso, y sin 
elevación de troponinas cardiacas, patrón electrocardiográfico llamado 
Síndrome de Wellens. Los dos pacientes fueron sometidos angiografía 
coronaria e intervención coronaria percutánea (ICP) por lesión severa 
proximal en la ADA, con colocación de stent medicados en ambos casos.  
Reporte de caso 
Caso 1 
Un hombre de 45 años de edad, sin antecedentes clínicos, acudió al 
servicio de emergencias por presentar dolor precordial típico de 7 días de 
evolución desencadenado por el ejercicio físico pero que en los 2 últimas 
días previo a su llegada a emergencia presento nuevo episodio de dolor de 
iguales características pero en reposo, el primer ECG realizado no 
demostró cambios isquémicos, sin embargo cuando se alivió el dolor con 
nitrato sublingual se realizó un nuevo ECG que demostró ondas T bifásicas 
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en derivaciones precordiales (figura 1a), la troponina ultrasensible seriadas 
fueron negativas, se realizó una angiografía coronaria que demostró una 
lesión critica del 95% a nivel proximal de la ADA (figura 1b). Se colocó un 
stent con flujo final TIMI III.  
Presión arterial: 125/70 frecuencia cardiaca: 76 temperatura: 37 GC 
Caso 2 
Hombre de 61 años de edad,  con historia previa de hipertensión arterial 
mal controlada, quien hace 2 días previos a su ingreso presento dolor 
torácico anginoso en reposo de moderada intensidad duración promedio 10 
minutos el cual cede espontáneamente, sin embargo vuelve a presentar 
Nuevo episodio de dolor torácico de iguales características el día de su 
ingreso, el ECG realizado mientras el paciente estaba con dolor fue normal, 
sin embargo cuando el paciente se encontraba sin dolor se realizó nuevo 
ECG el cual demostró ondas T negativas en derivaciones precordiales 
(figura 2a), troponinas seriadas fueron negativas. Se decidió realizar 
angiografía coronaria que demostró una lesión critica del 93% a nivel 
proximal de la ADA (figura 2b). Se colocó un stent medicado con flujo final 
TIMI III.  
Presión arterial: 120/85 frecuencia cardiaca: 72 temperatura: 37 GC 
Evolución 
El primer paciente tras haber sido sometido a ICP primaria dentro de las 
primeras 24 horas de iniciado el dolor ingreso a la unidad de cuidados 
coronarios donde permaneció 2 días sin angina recurrente, sin cambios 
nuevos en el electrocardiograma y hemodinamicamente estable. El ECG a 
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las 48 horas post ICP, demostró desaparición del patrón 
electrocardiográfico inicial. Un ecocardiograma a los 2 meses del egreso, 
revelo una fracción de eyección del 54% y ausencia de  trastornos 
segmentarios de la motilidad del ventrículo izquierdo.  
El segundo paciente igualmente sometido a ICP primaria durante las 
primeras 24 horas de inicio del dolor, ingreso a la unidad de cuidados 
coronarios donde permaneció por 48 horas sin presentar complicaciones 
por lo que fue dado de alta. El ECG al egreso, demostró persistencia del 
patrón electrocardiográfico inicial. Un ecocardiograma a los 2 meses del 
egreso, revelo una fracción de eyección del 60% y ausencia de  trastornos 
segmentarios de la motilidad del ventrículo izquierdo.  
Discusión 
De Zwaan, Wellens y colaboradores en 1980, fueron los primeros en 
describir este síndrome, también llamado Síndrome de la Arteria Coronaria 
Descendente Anterior. [1] 
Síndrome de Wellens es un síndrome coronario agudo del tipo angina 
inestable caracterizado porque no hay liberación detectable de 
biomarcadores de necrosis miocárdica. Los cambios en el ECG 
característicos de este síndrome se producen en 2 formas: la forma menos 
común conocida como SW tipo 1 ocurre en 24% de los pacientes, se 
compone de ondas T bifásicas (Fig.1a), más comúnmente observadas en 
las derivaciones V2 y V3, pero también se puede encontrar en V1- V5 / V6. 
La segunda forma de presentación, y la más común, conocida como SW 
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tipo 2 se presenta en 76% de los casos y se compone de OTI profundas en 
las derivaciones precordiales (Fig.2a). [1-2] 
El patrón electrocardiográfico del SW se observa clásicamente en pacientes 
con angina inestable cuando ha cedido el dolor precordial y no cuando el 
paciente se encuentra con dolor. Estos hallazgos electrocardiograficos 
sugieren una estenosis critica proximal de la ADA y un alto riesgo de infarto 
de miocardio de la pared anterior. Las OTI en este síndrome tienen una 
sensibilidad, especificidad y valor predictivo positivo del 69%, 89% y 86%, 
respectivamente. [3]. Los criterios de Wellens son: tabla 1. 
La inversión de la onda T por isquemia miocárdica es clásicamente 
estrecha y simétrica, tal como aparecen en los infartos de miocardio. Sin 
embargo, causas no isquémicas, tales como la hipertrofia ventricular 
izquierda con "strain", contusión miocárdica, miocarditis, embolia pulmonar, 
accidente cerebrovascular, síndrome de Wolff-Parkinson-White y otros, 
pueden mostrar cambios similares. [4-5].  
La fisiopatología de la OTI con la resolución de los síntomas, representa 
una fase de reperfusión. También se ha propuesto una relación entre 
alteraciones de la repolarización ventricular izquierda en el ECG y edema 
miocárdico; esto podría explicar los casos de anormalidades de la onda T 
similares a los de SW asociado con disfunción reversible del ventrículo 
izquierdo (miocardio aturdido). [6-7] 
En el primer estudio de Wellens, 26 de 145 pacientes ingresados por 
angina inestable (18%) tenían este patrón electrocardiográfico, 12 de 16 
pacientes (75%) con los cambios electrocardiográficos mencionados que no 
recibieron revascularización coronaria, desarrollaron un infarto de la pared 
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anterior extenso dentro de unas pocas semanas después de la admisión. 
[1] En un segundo estudio prospectivo, 180 de 1.260 pacientes 
hospitalizados (14%) mostraron los cambios electrocardiográficos 
característicos de este síndrome. A estos se les realizo angiografía 
coronaria urgente lo que permitió detectar obstrucción de la ADA en un 
rango que iba desde el 50% a obstrucciones criticas.[2]   
En este reporte de casos, destacamos que el reconocimiento de estos 
pacientes es un desafío por su presentación atípica, lo que ocasiona a que 
médicos con poca experiencia no identifiquen el problema y envíen a estos 
pacientes a estudios funcionales de estrés o manejo clínico, esto deriva en 
desenlaces fatales por la evolución natural de la enfermedad. Tandy et al. 
Describieron un caso en el cual el paciente presento dolor anginoso y 
ondas T bifásicas en V2-V3, fue referido a estudio de estres funcional, 
durante el cual desarrollo un infarto agudo de miocardio anterior, 
taquicardia ventricular y subsecuentemente falleció. La autopsia revelo 
lesión proximal severa de la ADA. [8] 
Conclusión  
1.- El reconocimiento precoz de las alteraciones electrocardiográficas del 
SW, y su asociación con lesión severa en la ADA proximal, ya que esto 
salva vidas. 
2.- Es necesario considerar que en ausencia de revascularización coronaria 
el 75% de pacientes desarrollará un IAM anterior extenso, poco después 
del inicio de los síntomas y tiene alta mortalidad.  
3.- Los pacientes clasificados como angina inestable, con criterios 
electrocardiográficos de síndrome de Wellens, no deben ser sometidos a 
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pruebas funcionales por el riesgo de desenlaces fatales durante la 
realización de estos procedimientos; y, deben ser llevados a 
revascularización coronaria percutánea tanto para establecer el diagnostico 
y aplicar el tratamiento definitivo. 
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